Фармакотерапия хронической боли в спине: есть ли перспективы? by G. Shvartsman I. et al.
Хроническая боль в спине (ХБС) – серьезная медицин-
ская и социальная проблема, один из «больших вызовов»,
стоящих перед учеными и организаторами здравоохране-
ния. ХБС – источник тяжелых страданий миллионов лю-
дей, одна из главных причин инвалидизации населения в
развитых странах мира [1–3]. По данным эпидемиологиче-
ских исследований, ХБС отмечается у 15–40% работающих
жителей во Франции, 13% – в США и 6% – в Италии [4].
Прямые и косвенные затраты, связанные с этой патологи-
ей, ложатся тяжким бременем на государство и общество.
Они достигают астрономических цифр: по расчетам амери-
канских ученых, ежегодные финансовые потери из-за ХБС
составляют около 100 млрд долларов, что в основном связа-
но с утратой трудоспособности и необходимостью социаль-
ной поддержки больных [4, 5].  
Несмотря на все усилия врачей, проблема эффективно-
го лечения ХБС далека от своего решения [1–3]. Американ-
ские авторы отмечают огромный рост применения дорого-
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Лечение хронической боли в спине (ХБС) – сложная терапевтическая задача. Гетерогенность патологии, различные фенотипы бо-
ли, наличие коморбидных заболеваний и индивидуальная чувствительность к лекарственным препаратам требуют использования
широкого спектра обезболивающих средств с разным механизмом действия. 
В настоящем обзоре кратко рассмотрена доказательная база основных фармакологических групп, которые применяются для ле-
чения ХБС в реальной клинической практике или проходят клинические испытания: нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП), глюкокортикоиды, ингибиторы фактора некроза опухоли (ФНО) α, ингибиторы фактора роста нервов, опиоиды,
антидепрессанты и миорелаксанты, а также антибиотикотерапия. Показано, что в настоящее время даже в перспективе не су-
ществует лекарств, применение которых способно полностью решить проблему ХБС. Лечение целесообразно начинать с НПВП.
Хотя их эффективность при ХБС относительно невысока, тем не менее использование НПВП позволяет добиться определенного
уменьшения боли и создать условия для успешного применения других классов препаратов и немедикаментозных методов. 
Рассмотрены достоинства нимесулида, который может считаться препаратом первой линии среди НПВП по соотношению 
эффективности, относительной безопасности и доступности. 
Ключевые слова: хроническая боль в спине; фармакотерапия; нестероидные противовоспалительные препараты; глюкокортикоиды;
генно-инженерные биологические препараты; ингибиторы фактора роста нервов; опиоиды; антидепрессанты; миорелаксанты;
антибиотикотерапия.
Контакты: Андрей Евгеньевич Каратеев; aekarat@yandex.ru
Для ссылки: Шварцман ГИ,Каратеев АЕ. Фармакотерапия хронической боли в спине: есть ли перспективы? Современная ревма-
тология. 2017;11(3):112–120.
Pharmacotherapy of chronic back pain: Are there prospects?
Shvartsman G.I.1, Karateev A.E.2
1I.I. Mechnikov North-West State Medical University, Ministry of Health of Russia, Saint Petersburg, Russia; 
2V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology, Moscow, Russia 
141, Kirochnaya St., Saint Petersburg 191015; 234A, Kashirskoe Shosse, Moscow 115552
Treatment for chronic back pain (CBP) is a complex therapeutic challenge. The heterogeneity of the disease, different phenotypes of pain,
comorbidities, and individual sensitivity to drugs require the use of a broad-spectrum of analgesics with different mechanisms of action.
The present review briefly considers the evidence base of basic pharmacological groups that are used for the treatment of CBP in real clinical
practice or in clinical trials: nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), glucocorticoids, tumor necrosis factor-α (TNF-α) inhibitors,
nerve growth factor inhibitors, opioids, antidepressants, and muscle relaxants, as well as antibiotic therapy. It is shown that at the moment there
are no existing or promising drugs that are able to completely solve the problem of CBP. Treatment should be initiated with NSAIDs. Although
their efficacy in CBP is relatively low; nevertheless, the use of NSAIDs makes it possible to achieve a certain reduction in pain and to create
conditions for the successful use of other drug classes and non-drug methods. The benefits of nimesulide that may be deemed to be a first-line
drug among NSAIDs are considered in terms of its efficacy, relative safety, and availability.
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стоящих диагностических и лечебных методик, а также
сильнодействующих обезболивающих препаратов при этой
патологии. С 1994 по 2004 г. количество магнитно-резо-
нансных исследований возросло на 307%, эпидуральных
инъекций – на 629%, операций на позвоночнике – на 220%,
назначений опиоидов – на 423%! Но при этом число паци-
ентов с ХБС неуклонно увеличивается: если в 1995 г. число
работавших лиц, потерявших трудоспособность из-за забо-
леваний опорно-двигательного аппарата, составляло 20,6%,
то в 2005 г. – уже 25,4% [6].  
К сожалению, до настоящего времени нет однозначно-
го представления о патогенезе ХБС и единого последова-
тельного подхода к ее лечению. В первую очередь это связа-
но с патогенетическим и клиническим разнообразием ХБС:
факторы, определяющие формирование этой патологии,
существенно различаются и в значительной степени зависят
от индивидуальных особенностей пациента. 
В подавляющем большинстве случаев (порядка 70%)
явной анатомической причины развития ХБС обнаружить
не удается. Источником боли могут быть стойкое напряже-
ние мышц, миофасциальный синдром (с формированием
типичных триггерных точек), растяжение и микроразрывы
связок позвоночника, локальная компрессия межпозвоноч-
ного диска (МПД), связанная с нарушениями осанки, не-
стабильностью или деформациями и т. д. До 27% составля-
ют «механические» причины ХБС – определенные струк-
турные изменения позвоночника. Это дегенеративные на-
рушения МПД, грыжа диска, спондилолистез, стеноз по-
звоночного канала, выраженный сколиоз, или кифоз, ос-
теоартрит (ОА) дугоотростчатых (фасеточных, ФС) и крест-
цово-подвздошных (КПС) суставов – так называемые фасе-
точный синдром и дисфункция КПС. Еще 3% приходятся
на «отраженную» боль при висцеральной патологии или тя-
желую органическую патологию позвоночника – онкологи-
ческие и ревматические заболевания (спондилиты), инфек-
ции и переломы [1–3]. 
Как видно, подавляющее большинство случаев ХБС
связано с неспецифическими изменениями и, по сути,
представляет собой хронизацию острой боли в спине – пато-
логии, которая, как известно, периодически возникает у ка-
ждого человека. Формальный критерий хронической боли –
продолжительность свыше 12 нед – свидетельствует о нару-
шении нормальных восстановительных процессов после
повреждения. В этом случае боль приобретает характер са-
мостоятельного патологического процесса и во многом свя-
зана с изменениями ноцицептивной системы (перифериче-
ская и центральная сенситизация), а также психологическо-
го статуса пациента.
Развитие синдрома хронической скелетно-мышечной
боли, частным случаем которой является ХБС, – комплекс-
ный, многофакторный процесс. В его формировании участ-
вуют такие взаимозависимые механизмы, как воспаление,
стойкое мышечное напряжение, патологические процессы
адаптации к повреждению (неоангиогенез, неонейрогенез,
замещение специализированной ткани рубцовой и т. д.), на-
рушение биомеханики и уже упомянутая выше дисфункция
болевой системы. Соответственно, и лечение ХБС должно
быть направлено на разные фармакологические «мишени»,
т. е. иметь мультимодальный характер [7, 8]. И одним из
главных направлений здесь является противовоспалитель-
ная терапия. 
Изменения в позвоночнике, которые ранее расценива-
лись как проявления «дегенерации», на самом деле тесно
связаны с воспалительной реакцией [9–11]. Так, одной из
частых причин развития ХБС, особенно у лиц старшего воз-
раста, является поражение ФС, аналогичное ОА крупных
суставов или суставов кистей. Весьма показательна работа 
P. Suri и соавт. [12], которые в рамках Фремингемского ис-
следования провели компьютерную томографию пояснич-
ного отдела позвоночника 252 пожилым людям: выражен-
ный ОА ФС был выявлен у 63,2% лиц, испытывавших ХБС.
Наличие этой патологии ассоциировалось с более чем 
2-кратным повышением риска появления боли – отношение
шансов (ОШ) – 2,15 (95% доверительный интервал, ДИ –
1,13–4,08). Частота ОА ФС как фактора развития ХБС от-
четливо увеличивается с возрастом: так, если у 40–45-лет-
них пациентов она составляет 10–15%, то у 60–65 летних –
уже более 50% [13]. Но, как хорошо известно, развитие и
прогрессирование ОА тесно связано с низкоинтенсивным
(«low grade») хроническим воспалением.
Источником ХБС могут быть и воспалительные изме-
нения в позвонках. Имеется четкая ассоциация между бо-
лью и воспалительными изменениями тел позвонков, опре-
деляемыми при магнитно-резонансной томографии (МРТ).
Классификация этих изменений была предложена в 1988 г.
M.Т. Modic и носит его имя (соответственно Modic-1, 2 и 3)
[14]. W. Brinjikji и соавт. [15] провели метаанализ 14 исследо-
ваний, в которых определялась связь между развитием ХБС
и данными МРТ. Общую группу составили 3097 пациентов,
из которых 38,6% испытывали боль, у 61,4% боли не было.
Оказалось, что наличие изменений по типу Modic-1 (при-
знаки воспаления и отека костной ткани) ассоциировалось
с 4-кратным риском появления боли: OШ – 4,01 (95% ДИ –
1,10 –14,55). 
Еще одним источником воспалительной активности
является МПД. Его «дегенеративные» изменения, характе-
ризующиеся нарушением структуры (неравномерное
уменьшение высоты, формирование протрузий, развитие
грыжи и секвестрация), сопровождаются гиперпродукцией
цитокинов – интерлейкина 1 и 6, фактора некроза опухоли α
(ФНОα), синтезом провоспалительных медиаторов – про-
стагландинов (ПГ), лейкотриентов, окиси азота и др. Про-
текающие на фоне хронического воспаления процессы 
неоангиогенеза и неонейрогенеза делают МПД более чувст-
вительным к механическому стрессу, значительно снижая
порог болевой чувствительности и способствуя хронизации
боли. Аналогичный процесс (ангиофибропластическая
трансформация) захватывает и связочный аппарат позво-
ночника, не только снижая его устойчивость к поврежде-
нию, но и способствуя развитию гипералгезии [9–11]. 
Нестероидные противовоспалительные препараты
При обсуждении вопросов противовоспалительной те-
рапии при ХБС, конечно же, в первую очередь следует рас-
смотреть применение нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП). Это основной класс анальгетиков,
который используется для контроля скелетно-мышечной
боли; средство первой линии для купирования острой боли
в спине [16, 17]. Важнейшие фармакологические эффекты
НПВП – способность блокировать синтез ПГ, главных ме-
диаторов боли и воспаления, подавлять экспрессию цикло-
оксигеназы 2, уменьшать периферическую и центральную
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сенситизацию, замедлять развитие неоангиогенеза – опре-
деляют их патогенетическую роль в комплексной програм-
ме лечения ХБС. 
Анализ рандомизированных контролируемых исследо-
ваний (РКИ), в которых НПВП использовались при ХБС,
демонстрирует достаточно скромные результаты [7, 8]. В ча-
стности, W.Т.М. Enthoven и соавт. [18] провели метаанализ
13 РКИ, в которых НПВП сравнивались с плацебо, другими
НПВП, парацетамолом, трамадолом и физическими упраж-
нениями при ХБС. По данным 6 РКИ (n=1354), НПВП ока-
зались достоверно более эффективными в отношении
уменьшения боли и улучшения функции, чем плацебо, но
различие между группами было очень невелико. Различие в
уменьшении интенсивности боли составило в среднем
лишь -3,3 мм (95% ДИ – от -5,33 до -1,27) по визуальной
аналоговой шкале (ВАШ, 100 мм). Не выявлено существен-
ных различий в эффективности между разными НПВП, в
том числе между неселективными НПВП и коксибами.
Терапевтический потенциал НПВП при ХБС оценива-
ли R.А. Moore и соавт. [19]. Авторы проанализировали ре-
зультаты двух однотипных 12-недельных РКИ, в которых
изучалась эффективность эторикоксиба 60 и 90 мг в сравне-
нии с плацебо у 639 пациентов с ХБС. Число больных со
значимым улучшением (уменьшение боли в 2 раза) при ис-
пользовании НПВП составило 45%, в то время как анало-
гичный результат в группе плацебо был достигнут у 30%
больных. 
Еще одним примером сравнения эффективности
НПВП и плацебо при ХБС является исследование 
A.J. Kivitz и соавт. [20], в котором изучалось новое средство
терапии этой патологии – ингибитор фактора роста нервов
(ФРН) танезумаб. В исследовании участвовали 1347 боль-
ных с ХБС, из которых 230 получали плацебо, а 295 – на-
проксен 1000 мг/сут (соответственно в качестве «пассивно-
го» и «активного» контроля). Согласно результатам иссле-
дования, напроксен оказался достоверно эффективнее пла-
цебо, хотя и уступал танезумабу. Так, через 16 нед лечения
число лиц с уменьшением боли на >30 и >50% в группе на-
проксена составило 37,6 и 26,4%, в группе плацебо – 27,0 и
17,0% (p<0,05; рис. 1). 
Как видно, НПВП не могут считаться очень эффектив-
ным средством для лечения ХБС. Тем не менее это необхо-
димый инструмент, который занимает одну из центральных
позиций в комплексной терапии этого заболевания. 
Большую роль НПВП в лечении ХБС отмечают экспер-
ты Американской коллегии интернистов (American College
of Physicians, ACP), представившие в 2017 г. последние реко-
мендации по лечению этой патологии. В этих рекомендаци-
ях указывается: «…У пациентов с хронической болью в спине, у
которых был неадекватный ответ на нефармакологическую
терапию, ...следует рассмотреть фармакологическое лечение
НПВП в качестве терапии первой линии или трамадол, или
дулоксетин в качестве терапии второй линии…» [21].
Важно помнить, что успех при лечении НПВП во мно-
гом зависит от удачного выбора препарата. Здесь приходит-
ся учитывать индивидуальные фармакологические свойст-
ва лекарства, особенности клинической ситуации и, конеч-
но, соображения безопасности [22, 23]. Большое число
НПВП на фармакологическом рынке дает возможность
принять правильное терапевтическое решение. Эта проб-
лема обсуждалась экспертами из 8 европейских стран 
(Австрии, Болгарии, Испании, Италии, Польши, Румы-
нии, Словакии и Чехии) на совещании в Вене в 2015 г., по-
священном вопросам адекватного контроля острой боли.
Инициатором данного мероприятия стал один из ведущих
специалистов в области анальгетической терапии, вице-
президент Европейского общества по изучению боли
(EFIC) проф. H. Kress. Интересно, что акцент делался на
целесообразности применения нимесулида как препарата с
высоким анальгетическим потенциалом, воздействующего
на периферические и центральные механизмы развития
боли и обладающего хорошей переносимостью [24]. Преи-
мущества нимесулида получили высокую оценку, что осо-
бенно ценно для российских специалистов, поскольку в
нашей стране этот препарат является одним из наиболее
востребованных НПВП [25]. 
По данным исследований, нимесулид является дейст-
венным средством купирования острой боли в спине. Так, в
исследовании T. Pohjolainen и соавт. [26] (n=102) нимесулид
200 мг/сут превосходил ибупрофен 1800 мг/сут как по выра-
женности обезболивающего эффекта, так и по восстановле-
нию функции позвоночника. К 10-му дню лечения на фоне
приема нимесулида отмечалось более чем 2-кратное улуч-
шение функциональной активности. Индекс Остверсти на
фоне приема нимесулида снизился в среднем с 38 до 15 ба-
лов (-23), а при использовании ибупрофена – с 35 до 20 
(-15); р=0,02. Немаловажно, что нимесулид существенно
реже вызывал побочные эффекты со стороны желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ).
Эффективность нимесулида при боли в спине оценива-
лась в масштабной работе L. Konstantinovic и соавт. [27]. Ав-
торы изучали потенциал низкоэнергетической лазерной те-
рапии при люмбоишиалгии. Эффективность лазеротерапии
определяли у больных, которые одновременно принимали
НПВП (нимесулид 200 мг/сут). Всего в исследование вклю-
чено 546 больных, которые составили три группы. В 1-й груп-
пе пациенты получали нимесулид + реальную лазеротера-
пию, во 2-й – только нимесулид, а в 3-й – нимесулид и лож-
ную лазеротерапию. Согласно данным исследования, в 
1-й группе эффект был максимальным – уровень обезболи-
вания достоверно превосходил результаты, достигнутые в
двух контрольных группах. Тем не менее весьма интересно,
что нимесулид сам по себе (2-я группа) и в комбинации с
плацебо (лазер) весьма существенно облегчал не только
боль в спине, но и радикулярную (невропатическую) боль.
Так, боль в спине уменьшилась в среднем в каждой из групп
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Рис. 1. Сравнение эффективности ингибитора ФРН танезу-
маба (5, 10 и 20 мг 1 раз в 8 нед), напроксена (1000 мг/сут) 
и плацебо при ХБС (n=1347, 16 нед), адаптировано из [20]
Число больных с улучшением, %
Плацебо      Танезумаб      Танезумаб     Танезумаб     Напроксен
5 мг               10 мг               20 мг
>30%     >50%50,0 
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35,0  
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25,0  
20,0  
15,0  
10,0  
5,0  
0
27,0
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35,8
25,4
41,7
31,9
46,4
35,3 37,6
26,4
на 44, 18 и 22 мм по ВАШ; а в ноге – на 33, 17 и 20 мм. Пе-
реносимость терапии оказалась хорошей: на фоне приема
нимесулида не отмечено серьезных осложнений.
Благоприятная переносимость и низкий риск нежела-
тельных реакций (НР) со стороны ЖКТ – принципиальное
преимущество нимесулида [28]. Так, недавно опубликованы
данные крупного исследования, в котором оценивалась безо-
пасность этого препарата. Международная группа эпиде-
миологов J. Castellsague и соавт. [29] сопоставили риск
ЖКТ-кровотечений при использовании нескольких НПВП
в ряде регионов Италии за период с 2001 по 2008 г. Исследу-
емую группу составили 588 827 лиц, принимавших НПВП,
среди которых у 3031 имелся эпизод серьезного ЖКТ-кро-
вотечения. Для нимесулида риск данного осложнения ока-
зался минимальным: ОШ – 1,53; ниже он был только при
использовании целекоксиба – 1,5; для напроксена риск со-
ставил 2,74, для ибупрофена – 3,04, для диклофенака –
3,24, для эторикоксиба – 3,27, для мелоксикама – 4,47, для
кетопрофена – 5,45.
Успешный опыт использования нимесулида в нашей
стране можно оценить по результатам обзора отечественных
клинических исследований. С 1995 по 2009 г. в России была
выполнена 21 работа, посвященная оценке действия ниме-
сулида 200–400 мг/сут, который назначали на период от 
7 дней до 1 года (n=1590). Активный контроль составили па-
циенты, получавшие другие НПВП (в основном диклофе-
нак), парацетамол, трамадол, а также гомеопатический пре-
парат артрофоон (n=526). Было установлено, что по аналь-
гетическому и противовоспалительному действию нимесу-
лид как минимум не уступал (а чаще превосходил) препара-
ты контроля. В среднем более чем у 50% пациентов отмече-
но существенное улучшение состояния. Что касается НР, то
нимесулид существенно реже вызывал язвы желудка и/или
двенадцатиперстной кишки; повышение артериального да-
вления, гепатотоксические реакции; значительно реже воз-
никала потребность в прерывании терапии [30].
Обсуждая безопасность этого препарата, следует отме-
тить недавнюю  работу итальянских ученых M. Donati и со-
авт. [31], посвященную эпидемиологической оценке гепа-
тотоксичности НПВП. В этом исследовании по типу «слу-
чай-контроль» сравнивали частоту использования НПВП у
2232 пациентов, госпитализированных в связи с острой па-
тологией печени с 2010 по 2014 г., и 3059 лиц, составивших
соответствующий по полу и возрасту контроль. Работа ох-
ватывала популяцию четырех провинций Италии, где про-
живает 4 938 700 человек. По данным анализа, лишь 
179 случаев гепатотоксических реакций были признаны
«чистыми» НР, связанными с приемом НПВП или параце-
тамола; из них 30 случаев соотнесены с назначением ниме-
сулида. В целом прием НПВП существенно повышал риск
печеночных осложнений: ОШ – 1,69 (95% ДИ – 1,21–2,37).
Риск оказался наиболее высок при использовании нимесу-
лида и ибупрофена: ОШ 2,10 (1,28–3,47) и 1,92 (1,13–3,26)
соответственно; для диклофенака он составил 1,50
(0,74–3,06). Но самый высокий риск был показан для пара-
цетамола – 2,97 (2,09–4,21); абсолютное число гепатоток-
сических осложнений на фоне приема этого «простого
анальгетика» также было максимальным – 69 эпизодов.
Как видно, риск развития поражения печени при исполь-
зовании нимесулида лишь ненамного превышает анало-
гичный показатель для всех НПВП и практически равен та-
ковому при применении ибупрофена. Очень важно, что ве-
роятность появления гепатотоксических осложнений при
приеме НПВП существенно ниже, чем в случае использо-
вания парацетамола. 
Ценную информацию о реальной частоте НР при на-
значении нимесулида дает анализ «спонтанных сообщений»
о лекарственных осложнениях, которые поступают в адрес
органов медицинского надзора. Так, Росздравнадзор любез-
но предоставил информацию об одном из наиболее попу-
лярных генериков нимесулида (найз1) за период с 2009 по
2014 г. За 6 лет была получена информация о 152 осложне-
ниях, развившихся у 138 больных. Учитывая объемы реали-
зации этого препарата, по расчетам, одно «спонтанное со-
общение» приходилось на 150 000 пролеченных больных в
год. Интересно, что за все это время было получено лишь 
5 сообщений о гепатотоксических реакциях [32].
Таким образом, НПВП – пусть не идеальный, но необ-
ходимый инструмент лечения ХБС. Эти препараты всегда
следует назначать как средство первой линии, разумеется, с
учетом факторов риска и необходимости профилактики
свойственных им осложнений.
Глюкокортикоиды
Обсуждая тему противовоспалительной терапии при
ХБС, нельзя не упомянуть о таком мощном средстве, как
глюкокортикоиды (ГК). До недавнего времени эти препара-
ты широко применялись в рутинной практике при лечении
острой боли в спине, в том числе системно, например в ви-
де внутримышечных (в/м) или внутривенных (в/в) инъек-
ций. Однако хорошо организованные РКИ не подтвержда-
ют эффективность этого метода [33–36]. Например, 
А. Finckh и соавт. [35] оценили действие в/в введения 500 мг
метилпреднизолона или плацебо у 60 больных с дискоген-
ной люмбоишиалгией. Различие в снижении уровня боли
на фоне активной терапии в отличие от плацебо оказалось
значимым (р=0,04), хотя и небольшим, но лишь в первые 
3 дня после инъекции. Через 10 и 30 дней различия в аналь-
гетическом действии и влиянии на функцию уже не опреде-
лялись. B.W. Friedman и соавт. [36] сравнили действие одно-
кратного в/м введения 160 мг метилпреднизолона или пла-
цебо (физиологический раствор) у 82 больных с острой
люмбоишиалгией. Вероятность хорошего ответа (ОШ) в
группе активной терапии составила 1,3; однако статистиче-
ского различия с плацебо не выявлено (р=0,1). Правда, в/м
инъекция ГК уменьшила потребность в анальгетиках (22 и
43% в группе активной терапии и плацебо), а также снизила
выраженность функциональных нарушений. 
При ХБС, особенно при наличии люмбоишиалгии,
достаточно часто прибегают к перирадикулярным инъек-
циям ГК. Однако этот метод не имеет преимуществ перед
локальным введением местных анестетиков (МА). Дока-
зательством этого служит работа L. Ng и соавт. [37], кото-
рые сравнивали эффективность инъекций метилпредни-
золона в комбинации с бупивакаином и только бупивака-
ина у 86 больных с хронической люмбоишиалгией. Улуч-
шение наблюдалось в обеих группах, но достоверной раз-
ницы между комбинированным лечением и монотерапи-
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1Найз (Dr. Reddy’s Laboratories Ltd.).
ей МА по уменьшению интенсивности боли в спине и но-
ге не отмечено. 
Близкие данные были получены в более позднем иссле-
довании S. Tafazal и соавт. [38], основанном на 12-месячном
наблюдении эффекта перирадикулярных инъекций ГК и
МА у 150 больных. Результаты лечения при использовании
метилпреднизолона в комбинации с бупивакаином или
только бупивакаина через 3 и 12 мес практически не разли-
чались.  
Точное локальное введение ГК в область ФС при их по-
ражении, а также инъекции ГК в эпидуральное пространст-
во при люмбоишиалгии и стенозе позвоночного канала за-
нимают важное место в комплексном лечении ХБС. Энту-
зиасты так называемой интервенционной медицины дают
этим методикам высокую оценку, считая их едва ли не ре-
шением проблемы ХБС. Правда, такой позиции придержи-
ваются далеко не все эксперты [39]. Ведь, по данным серии
РКИ, инъекции в область ФС, область нервных корешков и
эпидуральное пространство во многих случаях обеспечива-
ют лишь кратковременное облегчение, относительно мало
влияя на функциональное состояние и необходимость в хи-
рургическом вмешательстве [40–42]. Нельзя забывать, что
локальные инъекции в область позвоночника могут приво-
дить к редким, но очень тяжелым неврологическим и септи-
ческим осложнениям [43, 44]. Поэтому методы «интервен-
ционной терапии» ХБС должны осуществляться по четким
показаниям, квалифицированным персоналом в специаль-
ных процедурных кабинетах и с обязательным применени-
ем инструментальной визуализации. 
Генно-инженерные биологические препараты
В последнее десятилетие возможности медикаментоз-
ного воздействия на воспалительный процесс значительно
расширились в связи с появлением генно-инженерных био-
логических препаратов (ГИБП), целенаправленно блокиру-
ющих основные провоспалительные цитокины или клеточ-
ные рецепторы к ним. Сегодня применение ГИБП – стан-
дарт ведения больных с аутоиммунными и иммуновоспали-
тельными заболеваниями, у которых они демонстрируют
очень высокий терапевтический потенциал. Неоднократно
предпринимались попытки использовать ГИБП и при ХБС,
к сожалению, не слишком успешные [45–47]. Так, 
D. Pimentel и соавт. [48] провели метаанализ данных наблю-
дательного исследования (n=143) и 11 РКИ (n=539), в кото-
рых сравнивалось действие эпидуральной инъекции инги-
биторов ФНОα этанерцепта, адалимумаба, инфликсимаба и
экспериментального REN-1654, а также плацебо. Как ока-
залось, статистически значимые различия с плацебо по ди-
намике болевых ощущений выявлены лишь в 5 РКИ, но
уровень эффекта оценивался лишь как умеренный или не-
большой. 
Перспективной «мишенью» для создания ГИБП стал
ФРН – пептид, выделяемый нервными окончаниями и
клетками воспалительного ответа, мощнейший фактор,
влияющий на развитие периферической сенситизации бо-
левых рецепторов. Блокада ФРН не только целенаправлен-
но подавляет болевые ощущения, но и препятствует 
неонейрогенезу – образованию новых немиелинизирован-
ных нервных волокон, прорастающих в область воспален-
ной ткани, процессу, во многом определяющему хрониза-
цию боли [49, 50]. 
В настоящее время созданы несколько ингибиторов
ФРН, которые проходят клинические испытания и пока не
вошли в реальную практику. Так, были проведены 4 РКИ, в
которых определялась эффективность трех ингибиторов
ФРН – танезумаба, фурланумаба и фасинумаба при ХБС
(n=2109). Результаты исследований были достаточно
скромными: только танезумаб имел клинически значимую,
хотя и относительно небольшую анальгетическую актив-
ность. Стандартизированная разница средних для значимо-
го клинического ответа в группах танезумаба и плацебо со-
ставила -0,44 (95% ДИ – от -0,81 до -0,07), что соответству-
ет лишь умеренному отличию от «пустышки». При этом
число НР на фоне использования ингибиторов ФРН (преж-
де всего, неврологических), оказалось значимо больше, чем
на фоне плацебо (ОШ – 1,93) [51].
Так, в уже упомянутом выше исследовании A.J. Kivitz 
и соавт. [20] (n=1347), число больных с улучшением на 30 и
50% в сравнении с исходным уровнем при использовании
танезумаба 5, 10 и 20 мг (в/в введение 1 раз в 8 нед) было
лишь немногим больше, чем в группах напроксена и плаце-
бо (см. рис. 1). 
Можно заключить, что пока позиция ГИБП в лечении
ХБС еще не определена. Но вполне вероятно, что в ближай-
шем будущем применение некоторых представителей этого
класса, например танезумаба или его аналогов, займет важ-
ное место в комплексной терапии ХБС.
Опиоиды
Назначение опиоидов при ХБС воспринимается мно-
гими специалистами как терапия «отчаяния», но это не со-
всем так. Эти препараты влияют на важнейший механизм
формирования хронической боли – стимулируют антино-
цицептивную систему. Как известно, недостаточность есте-
ственного ингибирующего влияния на болевую систему яв-
ляется одним из центральных элементов патогенеза хрони-
ческой боли. В этом плане опиоиды могут рассматриваться
как важный компонент комплексной анальгетической тера-
пии, и особенно интересны такие препараты, как трамадол
и тапентадол, оказывающие двойное действие: они облада-
ют свойствами агонистов опиоидных рецепторов и селек-
тивных ингибиторов обратного захвата серотонина (СИ-
ОЗС) [52, 53]. 
Недавно был представлен метаанализ 20 РКИ (n=7925),
в которых определялась эффективность опиоидов при ХБС.
Суммарно кратковременный противоболевой эффект этих
препаратов оказался умеренным: средний уровень умень-
шения боли составил -10,1 (95% ДИ – от -12,8 до -7,4) мм по
ВАШ 100 мм. При этом примерно у 50% больных терапия
была прервана, в основном из-за НР [54]. 
Несколько ранее F. Petzke и соавт. [55] опубликовали
метаанализ 12 РКИ (n=4375) продолжительностью не менее
4 нед (в среднем 12 нед), в которых проводилось сравнение
опиоидов и плацебо при ХБС. Исследуемыми препаратами
были оксикодон, оксиморфон, гидроморфон, бупренорфин
(трансдермальная форма), трамадол и тапентадол. В отно-
шении снижения интенсивности боли и улучшения функ-
ции опиоиды достоверно превосходили плацебо. Правда,
различие между активной терапией и контролем было неве-
лико: стандартизированное отличие по анальгетическому
действию составило -0,29 (95% ДИ – от -0,37 до -0,21). При
использовании опиоидов оказалось достоверно больше от-
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мен из-за НР, но различий по таким параметрам, как серь-
езные осложнения и смерть пациентов, не отмечено. 
Терапевтический потенциал опиоидов (трамадол) мож-
но оценить по результатам двух 6-недельных РКИ, в кото-
рых этот препарат в дозе 200 мг/сут сравнивался с НПВП
(целекоксиб 400 мг/сут) примерно у 1500 пациентов с ХБС.
Согласно полученным данным, НПВП оказался достоверно
эффективнее: число лиц с улучшением >30% составило в
первом РКИ 63,2 и 49,9%, во втором – 64,1 и 55,1% соответ-
ственно. При этом трамадол в 4 раза чаще, чем НПВП, от-
менялся из-за НР – 16 и 4% случаев соответственно [56].
Таким образом, опиоиды при ХБС не могут рассматри-
ваться в качестве средства, способного быстро и полностью
устранить неприятные симптомы, – их эффективность при
этой патологии относительно невелика. Они часто вызыва-
ют НР (нарушение сна, головокружение, тошнота, запор).
Вместе в тем опиоиды имеют собственную «точку приложе-
ния». Их целесообразно применять в тех ситуациях, когда
не могут быть назначены НПВП (например, при очень вы-
соком риске кардиоваскулярных осложнений) или предше-
ствующая терапия другими анальгетическими средствами
не позволила эффективно контролировать боль и требуется
комплексная терапия.
Антидепрессанты
Еще одним классом препаратов, которые нередко ис-
пользуются для лечения ХБС, являются антидепрессанты
[1–3]. Хорошо известно их анальгетическое действие при
невропатической боли и фибромиалгии [57]. Это оправды-
вает применение антидепрессантов, например при люмбо-
ишиалгии, когда имеется повреждение седалищного нер-
ва. Однако эти лекарства могут быть эффективны и при
ХБС, не связанной с радикулярным поражением. В этом
случае их действие определяется активацией нисходящего
ингибирующего влияния на болевую систему; как было от-
мечено выше, дисфункция (недостаточность) антиноци-
цептивных влияний – один из ключевых механизмов хро-
низации боли.
Недавно опубликован метаанализ 13 РКИ, в которых
изучалась эффективность 11 различных антидепрессантов
при ХБС. Авторы отметили большую гетерогенность иссле-
дуемых групп и относительно низкую эффективность изу-
чаемых лекарств. По сути, серьезные доказательства аналь-
гетического действия при ХБС были получены лишь для од-
ного антидепрессанта – СИОЗС дулоксетина [58]. 
Дулоксетин активно используется для лечения невропа-
тической боли [59]; он также зарекомендовал себя как эффе-
ктивное средство для купирования боли при ОА и вошел в
международные стандарты лечения этого заболевания [60]. 
За последнее время проведено 4 РКИ продолжительно-
стью от 12 до 14 нед, в которых эффективность дулоксетина
60 мг/сут сравнивалась с плацебо при ХБС (n=1295). Важно
отметить, что наличие люмбоишиалгии, связанной с гры-
жей МПД или стенозом позвоночного канала, было крите-
рием исключения, поэтому речь не шла о лечении невропа-
тической боли. Дулоксетин оказался достоверно эффектив-
нее, чем плацебо, хотя число ответивших на терапию разли-
чалось несущественно (рис. 2). Интересно, что, согласно
расчетам, большая часть эффекта дулоксетина (>90%) при-
ходилась именно на обезболивающее действие, т. е. он вы-
ступал в роли своеобразного анальгетика. Лишь менее 10%
позитивного действия реализовалось за счет антидепрес-
сивного эффекта [61, 62]. 
Таким образом, антидепрессанты обладают собствен-
ным анальгетическим потенциалом. Но использовать их
при ХБС целесообразно, конечно же, в рамках комплекс-
ной терапии, в комбинации с другими обезболивающими
средствами.
Миорелаксанты
Миорелаксанты широко применяются для лечения ост-
рой боли в спине [63]. Их эффективность подтверждает ме-
таанализ 30 РКИ, в которых сравнивалось действие различ-
ных препаратов данной лекарственной группы [64]. Соглас-
но полученным данным, небензодиазипиновые миорелак-
санты при кратковременном применении достоверно сни-
жали выраженность боли и улучшали общее самочувствие в
сравнении с плацебо (ОШ – 0,8 и 0,49 соответственно).
Правда, риск развития побочных эффектов при их исполь-
зовании был выше в 1,5 раза по сравнению с плацебо 
Совсем недавно был представлен новый метаанализ,
включающий данные 5 РКИ (n=496), в которых эффектив-
ность 7 разных миорелаксантов сравнивалась между собой и
с плацебо. Было показано, что все препараты этого ряда
обеспечивают значимое уменьшение боли: кратковремен-
ный эффект составил в среднем -21,3 (95% ДИ – от -29,0 до
-13,5) мм по ВАШ 100 мм. Однако это касается лишь ис-
пользования миорелаксантов при острой боли, данные об
их эффективности при ХБС отсутствуют [65]. 
Справедливости ради надо отметить, что не во всех
РКИ подтвержден хороший терапевтический потенциал
миорелаксантов. Так, B.W. Friedman и соавт. [66] сравнива-
ли действие напроксена 1000 мг/сут в комбинации с опио-
идным анальгетиком (оксикодон 5 мг + парацетамол 
325 мг), миорелаксантом (циклобензаприн) и плацебо у 
215 пациентов с острой НБС. Опиоид и миорелаксант мог-
ли назначаться «по требованию» по 1–2 таблетки до 3 раз в
сутки. Критерием эффективности была динамика функци-
онального индекса Роланда–Морриса. Как оказалось, ком-
бинированное лечение практически не улучшало результа-
тов, отмеченных при монотерапии напроксеном. Так, дина-
мика индекса Роланда–Морриса, исходные значения кото-
рого достигали 19–20 баллов, через 7 дней составила 11,1;
10,1 и 9,8 балла соответственно.
Тем не менее миорелаксанты должны оставаться в арсе-
нале практикующего врача. При ХБС их следует применять
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Рис. 2. Сравнение эффективности СИОЗС дулоксетина 
60 мг/сут и плацебо при ХБС (метаанализ 4 РКИ, n=1295,
12–14 нед), адаптировано из [62]
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короткими курсами (2–4 нед) в комбинации с НПВП и/или
опиоидами при резком усилении («прорыве») боли. 
Антибиотикотерапия
Еще один оригинальный подход к лечению ХБС связан
с инфекционной теорией развития этого заболевания, пред-
ложенной в последние годы датскими учеными H.В. Albert
и соавт. [67]. По мнению этих исследователей, развитие вос-
палительных изменений в МПД, которые по данным МРТ
классифицируются как Modic-1, вызвано бактериальной
инфекцией. Это подтверждается частым выявлением мик-
роорганизмов, в основном Propionibacterium acnes, в биоло-
гическом материале, полученном при хирургических опера-
циях по поводу грыжи МПД [68]. Так, по данным метаана-
лиза 9 исследований, инфицированность МПД ассоцииро-
валась более чем с 6-кратным риском развития грыжи дис-
ка: ОШ – 6,1 (95% ДИ – 1,4–25,9) [69]. 
Для проверки этой гипотезы было проведено весьма
интересное исследование, в ходе которого 162 больных с
ХБС продолжительностью более 6 мес, наличием клиники
люмбоишиалгии, выявленными при МРТ грыжей диска и
изменениями по типу Modic-1, в течение 100 дней получали
антибиотик (амоксициллин с клавулоновой кислотой 
1,5 или 3 г/сут) либо плацебо. Результаты исследования од-
нозначно подтвердили эффективность антибиотикотера-
пии при ХБС. Так, если исходно выраженность боли в спи-
не (0–10 баллов по числовой рейтинговой шкале) составля-
ла 6,7, то через 100 дней терапии – 5,0, а через 12 мес – 
3,7 балла. В контрольной группе такой динамики не просле-
живалось: выраженность боли составила 6,3; 6,3 и 6,3 балла
соответственно. Аналогичная ситуация отмечалась в отно-
шении боли в ноге – при проведении активной терапии ее
интенсивность снизилась с 5,3 до 3,0, а затем до 1,4 балла; в
контрольной группе боль даже несколько усилилась: с 4 до
4,3 и 4,3 балла (рис. 3). Важно отметить, что, хотя общее
число НР было существенно выше в группе антибиотикоте-
рапии (63% против 25%), они не носили серьезного характе-
ра и не потребовали прерывания лечения [70]. 
Данная работа была встречена скептически и в дальней-
шем подверглась серьезной критике [71]. В итоге инфекци-
онная теория возникновения ХБС не получила дальнейше-
го развития, хотя и вызывает несомненный интерес многих
исследователей [72, 73].
Заключение
Настоящий обзор показывает, что ни одно из фармако-
логических средств само по себе не может считаться реше-
нием проблемы ХБС. Для успешного лечения этой патоло-
гии требуется комплексный подход с учетом фенотипа бо-
ли, преобладающих механизмов ее формирования и инди-
видуальных особенностей пациента. Подбор схемы терапии
при ХБС – сложный и длительный процесс. Разумеется, по-
мимо фармакологических препаратов, следует активно ис-
пользовать немедикаментозные методы. Во многих случаях
физиотерапия, лечебная гимнастика, психотерапия, мето-
дики «традиционной» медицины обеспечивают очень серь-
езный вклад в контроль хронической боли. Тем не менее на-
чинать терапию ХБС следует с простых и доступных на ам-
булаторном этапе препаратов – НПВП. Нимесулид – эффе-
ктивное, достаточно безопасное и экономичное средство –
может стать в этой ситуации средством выбора. Оценивая в
процессе лечения эффект НПВП, следует постепенно под-
ключать другие фармакологические средства и немедика-
ментозные методики, пока не будет достигнут полный тера-
певтический успех. 
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